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Resumo: introdução: A perturbação de stress pós traumática (PSPT) caracteriza-se por um conjunto de sintomas que 
ocorrem após a exposição a um evento traumático. Estes incluem o re-experimentar do trauma, o evitamento (avoidan-
ce) dos estímulos relacionados com o mesmo e os sintomas persistentes de hipervigilância. A PSPT está, também, as-
sociada a perturbações do sono importantes e estas alterações têm um impacto significativo na qualidade de vida e no 
prognóstico da doença.
Objetivos: Pretendeu-se rever as principais alterações do padrão do sono observadas na perturbação bipolar, os seus me-
canismos fisiopatológicos envolvidos e o seu impacto clínico.
Métodos: Realizou-se uma revisão não sistemática da literatura em inglês, através da pesquisa na PubMed, com as pala-
vras-chave “sleep disturbance”, “post traumatic stress disorder”, “polysomnography”.
Resultados: As queixas de alterações do padrão de sono incluem os pesadelos, a insónia, os frequentes despertares notur-
nos, a má qualidade do sono, redução do tempo total de sono (TTS) e um aumento da fase N1, com redução da fase N2, 
do sono NREM. No que diz respeito ao sono REM, as alterações previamente observadas na polissonografia (aumento da 
sua densidade e percentagem) mostraram-se inconsistentes.
Discussão e Conclusões: A correção das alterações do sono observadas na PSPT deve ser considerada uma prioridade te-
rapêutica, pois previne a recorrência dos sintomas da doença e facilita uma integração sócio profissional, proporcionando 
um maior sucesso na reabilitação e qualidade de vida destes doentes.
Palavras-chave: “Post Traumatic Stress Disorder”; “Perturbações do sono”; “polissonografia”; “Sono”.
introdução
Inicialmente denominada como Shell Shock, a perturba-
ção de stress pós traumático (PSPT) foi descrita, pela pri-
meira vez, na I Guerra Mundial referindo-se aos quadros 
clínicos psiquiátricos de alguns soldados, após exposição 
a um ambiente adverso durante a guerra 1 . Posteriormen-
te, em 1952, aquando da publicação do Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM)-I, foi de-
nominada de Gross Stress Reaction. A definição de PSPT 
apenas ocorreu alguns anos mais tarde, preenchendo, as-
sim, uma falha importante na psiquiatria clínica 2 . 
Atualmente, a PSPT é definida como um síndrome clínico 
que se caracteriza por um conjunto de sintomas nuclea-
res que ocorrem após a exposição a um evento traumáti-
co. Estes sintomas incluem o re-experimentar do trauma, 
o evitamento, a esquiva (avoidance) dos estímulos relaci-
onados com o mesmo, e os sintomas persistentes de hiper-
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vigilância (hyperarousal) 3, 4 . As alterações do sono são, 
também, reconhecidas como um dos sintomas nucleares 
deste síndrome, sendo, por isso, parte integrante dos atu-
ais critérios da “re-experienciação” e do “estado de alerta/
reatividade” da PSPT (DSM-5) 3 . 
Os dados epidemiológicos disponíveis revelam que cerca 
de 70-91% dos doentes com PSPT apresentam perturba-
ções do sono 4, 5 . De facto, a dificuldade em iniciar ou 
manter o sono ocorre em cerca de 50 % dos doentes e os 
pesadelos podem ocorrer em 19-71% dos doentes, em 
função da gravidade da doença, da exposição ao trau-
ma e das agressões físicas concomitantes posteriores 5-8 . 
Para além disso, os comportamentos violentos durante o 
sono, a paralisia do sono, o sonambulismo e as alucina-
ções hipnagógicas/ hipnopômpicas são prevalentes nesta 
patologia 5, 6 .
Na prática clínica, as queixas sobre as alterações do sono 
são recorrentes, sendo esta a segunda razão mais frequen-
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te para o encaminhamento dos doentes com PSPT para os 
serviços de saúde mental 9 . De um modo geral, estes do-
entes referem ter pesadelos, dificuldades em iniciar o sono 
e, em alguns casos, paralisia do sono.
Caso não sejam tratadas, as alterações do sono podem per-
sistir durante anos e agravar os sintomas de PSPT, bem 
como as comorbilidades psiquiátricas. Isto ocorre porque 
o sono tem uma função restauradora e afeta a regulação 
emocional 9-11 . Além disso, as alterações do sono podem 
afetar o processamento emocional de experiências trau-
máticas e contribuir para um pior prognóstico da doença 9 . 
Neste caso, a insónia é frequente e pode interferir nega-
tivamente na qualidade de vida destes doentes 12, 13 . To-
davia, muitos doentes com PSPT apresentam abuso e 
dependência de álcool, o que dificulta um diagnóstico 
mais preciso das perturbações do sono 14 . 
A correção das alterações do sono observadas na PSPT 
deve ser considerada uma prioridade terapêutica dado que, 
para além de prevenir a recorrência dos sintomas da do-
ença, o ajuste do ritmo sono-vigília poderá facilitar uma 
integração social e, consequentemente, proporcionar um 
maior sucesso na reabilitação e melhoria da qualidade de 
vida destes doentes.
Objetivos
Os autores do presente trabalho pretendem rever as princi-
pais alterações do sono observadas na PSPT, os mecanis-
mos fisiopatológicos envolvidos, o seu impacto clínico e 
respectivo tratamento.
Material e métodos
Realizou-se uma revisão não sistemática da literatura em 
inglês, através da pesquisa na PubMed (http://www.pub-
med.com), com as palavras-chave “sleep disturbance”, 
“Post Traumatic Stress Disorder”, “polysomnography”, 
no período compreendido entre 1965 e 2014. Os estudos 
revistos foram selecionados de acordo com a sua rele-
vância para o tema. Foram também incluídos alguns ar-
tigos a partir das referências da bibliografia previamente 
selecionada. 
Resultados
Queixas subjetivas de alterações do sono na 
perturbação de stress pós traumático
As queixas relacionadas com o sono mais frequentemen-
te relatadas pelos doentes com PSPT são: a insónia ini cial, 
a dificuldade em manter o sono e os pesadelos 10, 15-18 . 
Estudos comparativos em veteranos de guerra demons-
traram que os doentes com PSPT apresentavam uma pre-
valência superior de insónia inicial (44% veteranos com 
PSPT vs 9% veteranos sem PSPT vs 9% civis), de dificul-
dade em manter o sono (47% dos doentes com PP vs 18% 
dos doentes sem PSPT) e das queixas de pesadelos fre-
quentes (52% dos veteranos com PSPT vs 5% dos vete-
ranos sem PSPT vs 3% dos civis) 19, 20 . Outros distúrbios 
do sono, como o evitamento do sono (sleep avoidance), 
os terrores noturnos, os episódios de ansiedade noturnos, 
as vocalizações e comportamentos motores complexos, 
os sonhos vívidos, a apneia do sono e os movimentos pe-
riódicos das pernas são mais frequentes nos doentes com 
PSPT 10, 21, 22 . 
Convém salientar que estas alterações do sono são fatores 
de risco independentes para o agravamento dos sintomas 
diurnos da PSPT, como o aumento da gravidade da sinto-
matologia depressiva, da ideação suicida, da pior qualida-
de de vida, pior funcionamento global e do aumento do 
consumo de álcool e drogas 16 .
Aspetos objetivos das alterações do sono na 
perturbação de stress pós traumático
Avaliar as alterações do sono é um desafio para os pro-
fissionais de saúde, devido à natureza subjetiva das quei-
xas. Frequentemente, os doentes podem percecionar de 
forma errónea o seu sono, devido à dissociação/fragmen-
tação do mesmo (condição denominada de insónia para-
doxal/subjetiva) 23-25 . Esta insónia subjetiva revela que 
os doentes tendem a sobrestimar o tempo que demoram 
a adormecer e a subestimar o tempo que dormiram na 
realidade 15 . Por outro lado, os doentes com PSPT acor-
dam mais vezes durante a noite (aumento dos despertares 
nocturnos), o que leva a que haja uma avaliação mais ne-
gativa da qualidade do sono percecionado, face à avalia-
ção do sono de forma objectiva 15 .
Esta discrepância levou alguns investigadores a tentar, 
através da polissonografia, investigar as alterações do 
sono neste grupo de doentes 23 . Porém, os dados polisso-
nográficos relativamente ao sono na PSPT foram inconsis-
tentes 24-25 . Numa parte significativa dos estudos, os dados 
fornecidos pela polissonografia demonstram um aumento 
da latência do sono (LS), uma redução da eficiência do 
sono (ES), uma diminuição do tempo total do sono (TTS) 
e um aumento da fase N1, com redução da fase N2, do 
sono NREM (quadro I) 4, 24-31 . Os dados publicados mos-
tram também que este grupo de doentes apresenta um mai-
or número de despertares noturnos (traduzindo um estado 
de hipervigilância), uma passagem mais frequente para o 
sono superficial e uma redução da fase 4 do sono lento 
(ondas lentas tipo delta), responsável pelo sono restaura-
dor 32-35 .
Quadro I. Caraterísticas do sono na PSTP, extraído de 
Afonso P. As alterações do sono nas doenças psiquiátricas. 
In O Sono e a Medicina do Sono. Eds.:Paiva T, Andersen 
M, Tufik S. Editora Manole, Brasil, Janeiro, 2014.
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A hipótese de que as alterações do sono REM configu-
ram uma característica patognomónica dos doentes com 
PSPT foi inicialmente proposta por Ross, em 1989, e rei-
terada posteriormente nos estudos que demonstraram que 
havia uma desregulação do sono REM, com um aumen-
to da percentagem e densidade do mesmo, nos doentes 
com PSPT 21, 24, 25, 36, 37 . Apesar disso, os dados relativos 
à polissonografia mostraram-se, também, inconsistentes. 
Enquanto uns estudos corroboraram os dados de Ross 
(1989), mostrando haver um aumento da percentagem do 
sono REM 30, 38-44 , outros encontraram uma diminuição 
do mesmo 31, 45-47 .
No que diz respeito à densidade do sono REM, são ob-
servadas, mais uma vez, incongruências, com estudos a 
assegurar um aumento da densidade do sono REM, e ou-
tros com resultados opostos 24, 25, 30 . Também os dados 
relativos à latência do sono REM (LSREM) foram incon-
sistentes 24, 25, 30 . Apesar das disparidades referidas, uma 
meta-análise, que avaliou 20 estudos polissonográficos 
em doentes com PSPT, revelou que estes doentes apre-
sentam um aumento da densidade de sono REM, um au-
mento da fase 1 do sono e uma diminuição do sono lento 
profundo 24 . Perante estes resultados, é importante levan-
tar a possibilidade de que as alterações da percentagem de 
sono REM, ao longo do tempo, podem refletir o processo 
adaptativo essencial para a recuperação da PSPT 48 .
Abordagens terapêuticas das alterações do sono 
na PsPt 
Os pesadelos e a insónia são os sintomas mais frequen-
tes na PSPT e afetam de forma global a saúde mental dos 
doentes, justificando uma terapêutica dirigida paras estas 
alterações do sono. Atualmente, para o tratamento dos pe-
sadelos nos doentes com PSPT é utilizada a “Terapia Pela 
Imagem” (imagery rehearsal therapy) (IRT). Inicialmen-
te desenvolvida para o tratamento dos pesadelos crónicos, 
esta terapia consiste em selecionar um sonho, escrevê-lo, 
alterá-lo consoante o doente queira e treinar essa imagem, 
durante 10 a 15 minutos por semana (limite de 2 sonhos 
por semana). Esta terapia diminui os pesadelos, aumenta a 
qualidade de sono e diminui o grau de gravidade dos sin-
tomas 49-52 .
Independentemente da estratégia terapêutica utiliza-
da para o tratamento da insónia neste grupo de doentes, 
esta tem como principal objetivo melhorar a quantidade/
qualidade do sono e minimizar o impacto negativo da 
insónia no dia a dia 49 . Existem diversas estratégias tera-
pêuticas (farmacológicas e não farmacológicas) que de-
vem ser usadas, de forma única ou combinada, consoante 
o perfil do doente 49 . No que diz respeito às terapêuticas 
“não farmacológicas”, destacam-se as técnicas de rela-
xamento, a terapia do controle de estímulos, a psicote-
rapia cognitivo-comportamental e as medidas de higiene 
do sono 49 .
A terapia cognitivo-comportamental é o tratamento de pri-
meira linha para a insónia neste grupo de doentes 53, 54 , 
sendo uma abordagem terapêutica com especial interesse 
para o tratamento da insónia a longo prazo 55-57 . O trata-
mento com a terapia cognitivo-comportamental para insó-
nia (CBT-I) em doentes com PSPT demonstrou eficácia ao 
nível da redução da latência do sono, na diminuição dos 
despertares noturnos, no aumento do TTS e numa melho-
ria (subjetiva) da qualidade do sono 58 . A CBT-I melhora 
também outros sintomas da PSPT, nomeadamente, as me-
mórias intrusivas, o evitamento (da situação traumática) e a 
excessiva vigilância emocional (“emotional arousal”) 59 . 
No que diz respeito à terapêutica farmacológica da PSPT, 
atualmente os inibidores da recaptação da serotonina 
(ISRSs) são os fármacos mais utilizados, tendo obtido in-
clusivamente aprovação por parte da FDA (Food and Drug 
administration). Os inibidores da recaptação de Serotoni-
na (ISRSs), em particular a sertralina e a fluoxetina, estão 
associados a uma melhoria dos sintomas do PSPT, mas 
sem eficácia na melhoria da frequência dos pesadelos 60-63 . 
A paroxetina, por sua vez, apresenta resultados inconclu-
sivos. Apesar de se verificar uma diminuição da gravidade 
dos sintomas de PSPT e melhoria das alterações do sono 
nos doentes tratados eletivamente com a paroxetina, infe-
lizmente verifica-se que este ISRSs é um indutor impor-
tante dos pesadelos 63 . Por sua vez, a fluvoxamina, devido 
ao seu perfil de efeitos secundários (náuseas, diarreia e 
cefaleias) e de interações medicamentosas (Citocromo 
P450), também não é recomendada 64 . 
A utilização de benzodiazepinas no tratamento da insónia 
e dos pesadelos é controverso. O clonazepam não mostrou 
benefícios significativos, e o alprazolam, por outro lado, 
mostrou ser um fármaco eficaz apenas no tratamento da 
insónia 63 . O temazepam melhorou alguns parâmetros de 
sono, avaliados por diários de sono. Todavia, estas melho-
rias não se mantiveram após a descontinuação do trata-
mento 12, 16, 64 . 
Por fim, os antipsicóticos atípicos são frequentemente usa-
dos como tratamento adjuvante da insónia na PSPT. Neste 
caso, estes fármacos poderão ainda ser utilizados em do-
entes refratários aos tratamentos previamente descritos. A 
olanzapina, associada a um ISRSs, demonstrou diminu-
ir a incidência de insónia, a incidência de pesadelos e os 
sintomas depressivos 64, 65 . Apesar disso, devido aos seus 
efeitos secundários potenciais, estes fármacos deverão ser 
reservados para os doentes mais graves ou para queles que 
apresentem outros sintomas associados, designadamente 
sintomas psicóticos e agitação psicomotora 64, 65 .
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Discussão
O sono é um mecanismo essencial para a adaptação a situ-
ações de medo, pois promove mecanismos de consolida-
ção de memória, nomeadamente, a extinção do medo (que 
ocorre, maioritariamente, no sono REM) 66, 67 . Em 2013, 
Menz et al. demonstrou que uma noite de sono consolidada, 
sem interrupções do sono REM, é essencial para fortale-
cer as memórias do medo, levando a que o cérebro consiga 
distinguir um estímulo adverso de um não adverso 68-70 . 
Assim, as queixas subjetivas de insónia, os pesadelos e a 
fragmentação do sono, logo após o evento traumático, estão 
associadas ao desenvolvimento de PSPT, uma vez que estas 
alterações do sono impedem o processamento emocional 
das memórias relativas ao trauma 10, 71-77 . 
Os mecanismos através dos quais tanto o sono como a me-
mória de extinção se tornam progressivamente alterados 
na PSPT não estão completamente esclarecidos. Apesar 
disso, os paradigmas de Pavlov (Condicionamento Clás-
sico) foram estudados e propostos para explicar a fisiopa-
tologia do PSPT.
Os estudos mais recentes demonstram que a aquisição do 
“condicionamento do medo” (ativado quando há presença 
de um estímulo neutro juntamente com a ocorrência de 
um evento adverso), bem como a sua extinção (“extinção 
do medo”) são mediados pela amígdala e pelo córtex pré-
-frontal (com a amígdala a sofrer uma inibição por parte 
do córtex medial pré-frontal). Este mecanismo é essencial 
para a adaptação a situações de medo, nomeadamente, fa-
zendo a correta distinção entre a manutenção da resposta 
ao medo perante um estímulo prejudicial e a inibição da 
resposta frente a um estímulo inócuo. 
Assim, a redução da consolidação da “extinção do medo” 
através da redução da conectividade funcional entre a 
amígdala e o córtex pré-frontal ventro-medial, leva a uma 
hiperatividade da amígdala que, por sua vez, está associada 
a uma desregulação do sono REM. Esta desregulação é um 
dos primeiros sintomas a ocorrer após o evento traumático 
e aumenta a predisponibilidade dos indivíduos para desen-
volver respostas ao stress desadequadas 77-82 . 
Os mecanismos “Resposta Central ao Stress”, “Ativação 
Simpática” e “Alterações do Eixo Hipotálamo-Hipófise-
-Adrenal” estão associados às alterações do sono REM na 
PSPT. Com efeito, dentro destes sistemas, existem mecanis-
mos de feedback positivos pelos quais as respostas neuroen-
dócrinas, na sequência de um evento traumático, agravam a 
excitação (“arousal”), bem como o processamento da sua 
memória 82-84 . Esta fragmentação do sono REM pressupõe 
também uma incorreta regulação dos centros adrenérgi-
cos e um aumento do tónus simpático do sistema nervo-
so autónomo (intensa atividade adrenérgica) neste grupo de 
doentes 20, 85 . Os dados recentes de neuroimagem demons-
traram um padrão de atividade adrenérgica intensa do locus 
ceruleus durante o sono REM (comparativamente a grupos 
de controlo), sugerindo um perpetuar do influxo neuroadre-
nérgico, durante este mesmo período de sono 37 . De fac-
to, os doentes que revelam esta anormalidade da resposta 
ao trauma não apresentam a normal diminuição noturna de 
norepinefrina (NA). Esta anomalia tem uma consequência 
direta nas disrupções observadas no sono REM, sendo uma 
das principais causas de má qualidade do sono 37, 86-88 . Por 
outro lado, estas concentrações aumentadas de NA são tam-
bém uma consequência direta das disrupções observadas no 
sono REM (observadas na privação de sono e na PSPT), re-
forçando a teoria de que a PSPT e as perturbações de sono 
apresentam uma relação bidirecional 86, 88 .
Apesar de os doentes com PSPT referirem queixas frequen-
tes do seu padrão de sono, os dados objetivos obtidos pela 
polissonografia mostraram-se inconsistentes. Esta discre-
pância poderá ser explicada pela heterogeneidade, em ter-
mos das variáveis demográficas (género, idade, idade do 
trauma, etc.), bem como devido às comorbilidades psiqui-
átricas frequentemente observadas neste grupo de doentes 
(por exemplo, perturbação depressiva major, abuso de subs-
tâncias, etc.) 24, 25, 89 . 
Os estudos polissonográficos do sono mostram que tam-
bém na perturbação depressiva major ocorrem alterações 
do padrão de sono importantes, designadamente: alterações 
da continuidade do mesmo, aumento da LS, diminuição da 
LSREM e aumento da densidade do mesmo 90-94 . Quando 
comparados os doentes com comorbilidade PSPT/MDD e os 
doentes com PSPT, verificou-se que o primeiro grupo apre-
sentava apenas diferenças na duração e percentagem do sono 
lento profundo 95 . Apesar do impacto da depressão comórbi-
da no sono parecer ser relativamente minor (apenas se dife-
renciando no SLP), a alta comorbilidade destas perturbações 
pode ser um fator de risco importante para o desenvolvimen-
to das perturbações de sono nos doentes com PSPT 95 . 
Outro aspeto clínico que pode enviesar os resultados dos 
estudos do sono, nesta população de doentes, diz respeito 
às perturbações provenientes do uso de substâncias (PUS), 
e que são também bastante frequentes nos doentes com 
PSPT (52% dos homens e 28% das mulheres com TEPT 
também sofrem de abuso/ dependência de álcool, e 35% 
dos homens e 27% das mulheres referiram abuso/ depen-
dência de drogas) 96 . Os distúrbios do sono são comuns 
em pessoas com dependência de álcool, neste caso com 
os doentes a apresentar uma diminuição da eficiência do 
sono, uma diminuição do sono lento profundo, uma dimi-
nuição da latência do sono REM e um aumento da densi-
dade do mesmo 97, 98 . No entanto, a comorbilidade, com a 
perturbação que advém do uso de substâncias, tanto pode 
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ser uma consequência como uma causa potencial. Com 
efeito, os indivíduos com distúrbios do sono foram mais 
propensos a desenvolver PUS que os indivíduos sem dis-
túrbios do sono. Da mesma forma, pessoas com comorbi-
lidade PSPT e PUS referem mais queixas de sono do que 
as pessoas apenas com PSPT 99, 100 .
Existem várias estratégias terapêuticas para as alterações 
do sono na PSPT. Contudo, para um tratamento mais eficaz 
e dirigido, é importante conhecermos os mecanismos fisi-
opatológicos que estão subjacentes a estas alterações. As 
perturbações do sono e a PSPT apresentam uma relação bi-
direcional. Ou seja, se por um lado as perturbações do sono 
nos doentes com PSPT são frequentemente associadas ao 
agravamento dos sintomas, por outro lado, os estudos su-
gerem que as alterações do sono podem ser um marcador 
precoce de vulnerabilidade para a PSPT 71, 72, 85 . 
Por fim, torna-se importante referir que grande parte dos 
indivíduos não desenvolve PSPT ou outra perturbação 
do espectro, após exposição a um evento traumático. A 
probabilidade de desenvolver PSPT depende do risco in-
dividual, bem como de mecanismos de resiliência, que 
aumentam com o número de eventos traumáticos experi-
enciados e a intensidade dos mesmos. Assim, as alterações 
de sono ocorridas quer previamente ao trauma quer ime-
diatamente a seguir são consideradas um importante fator 
de risco a ter em conta, devendo merecer atenção clínica e 
as necessárias medidas terapêuticas. 
Conclusão
A PSPT é uma doença psiquiátrica crónica marcada por 
um comprometimento significativo da qualidade de vida. 
Na prática clínica, verifica-se que na PSPT os pesadelos e 
a insónia são queixas frequentes, afetando, de forma glo-
bal, a saúde mental destes doentes, contribuindo para a 
cronicidade da doença.
Os estudos realizados com a polissonografia demonstra-
ram que neste grupo de doentes ocorrem alterações im-
portantes da arquitetura do sono, nomeadamente: um 
aumento da LS, uma redução da ES, uma diminuição do 
TTS e um aumento na fase N1, com redução na fase N2, 
do sono NREM. Estes dados apontam para a possibilidade 
de existir uma relação bidirecional entre as alterações do 
sono e a PSPT.
Os mecanismos que estão subjacentes à fisiopatologia das 
alterações supracitadas não estão completamente escla-
recidos. Apesar disso, a hipótese de um estado de alerta 
excessivo (associado a um aumento da atividade adrenér-
gica), perpetuado por uma diminuição da quantidade de 
sono REM, tem vindo a ganhar particular importância. 
Por conseguinte, são necessários mais estudos, de modo 
a estabelecer uma compreensão mais abrangente sobre o 
impacto do sono na PSPT. Esta clarificação irá proporcio-
nar uma abordagem terapêutica mais específica e eficaz no 
tratamento das alterações do sono na PSPT, favorecendo 
um melhor prognóstico da doença.
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